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r  e  s  u  m  e  n
La miocarditis fetal es una entidad poco frecuente, por lo que es difícil conocer la real inci-
dencia y prevalencia. Es el primer caso que observamos. Las causas pueden ser clasiﬁcadas
como infecciosas o no infecciosas. En las primeras los agentes virales son los que más se aso-
cian con esta entidad. Presentamos un caso autópsico de un óbito fetal de sexo masculino
con  27 semanas de gestación de una madre de 24 an˜os de edad con infección por parvovirus
B19. En la autopsia clínica se observó ascitis, hepatoesplenomegalia y a nivel histopato-
lógico severo inﬁltrado inﬂamatorio linfocitario intersticial y perivascular acompan˜ado de
necrosis, rotura de ﬁbras musculares y edema.
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a  b  s  t  r  a  c  t
Foetal myocarditis is a rare condition, which makes it difﬁcult to determine its real inci-
dence and prevalence. This is the ﬁrst case that we have seen. The causes may be classiﬁed
as  infectious or non-infectious. In the former, viral agents are those that are more asso-
ciated with this condition. An autopsy case is presented on a male foetal stillbirth of
27  weeks gestation of a mother of 24 years of age with an infection caused by parvovirus B19.
Ascites and hepatosplenomegaly was observed in the autopsy. The histopathology showednd pa  severe interstitial aby  necrosis, muscle ﬁbre r
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resentación  del  caso
aciente de 24 an˜os de edad con 26,6 semanas de gestación por
cografía fetal, proveniente de un área rural del Sur de Colom-
ia, que asiste a control de segundo trimestre, asintomática.
e manera incidental en la ecografía obstétrica se observa la
resencia de hepato y esplenomegalia, así como ascitis fetal.
e realizan estudios de extensión observando hidrops fetal no
nmune, anemia fetal e infección materna por parvovirus B19
ocumentada por IgM mediante ELISA. El resto de exámenes
eonatales del panel infeccioso (STORCH) fueron negativos. Se
nicia manejo para la anemia fetal con transfusión intraute-
ina, sin obtener respuesta, y al realizar la ecografía obstétrica
e control se evidencia ausencia de actividad cardiaca fetal.
or lo tanto, deciden desembarazar y realizar autopsia clínica.
En la necropsia se reconoce óbito fetal hidrópico de sexo
asculino de 27 semanas de gestación por antropometría fetal
on peso de 984 g, longitud cefalotalón de 37 cm,  perímetro
efálico 24,5 cm,  torácico 21 cm y abdominal 23 cm,  intercanto
nterno 1,2 cm y externo 4 cm,  longitud palmar de 3 cm,  plan-
ar 4,9 cm y ﬁltrum 0,6 cm.  Al examen macroscópico llama la
tención ascitis generalizada, hepatoesplenomegalia y ligero
umento del taman˜o cardiaco. No se evidenciaron malforma-
iones cardiacas y el resto de órganos, como los pulmones, los
in˜ones y el encéfalo se encontraron sin alteraciones morfo-
ógicas.
En el estudio microscópico se observa miocardio con severo
nﬁltrado inﬂamatorio linfocitario a nivel intersticial y perivas-
ular acompan˜ado de necrosis, rotura de las ﬁbras musculares
 edema intersticial (ﬁg. 1). En los demás órganos no se obser-
an alteraciones.
iscusión
a miocarditis es deﬁnida como la consecuencia de un proceso
nﬂamatorio del miocardio que puede ser agudo o crónico,
ebido a múltiples entidades. En el feto es poco frecuente, y
1,2ebido a esto es difícil calcular la prevalencia e incidencia .
n nuestra experiencia es el primer caso que observamos.
Las causas pueden ser clasiﬁcadas como infecciosas y no
nfecciosas; en las últimas se encuentran las enfermedades
igura 1 – Disrupción de ﬁbras miocárdicas con inﬁltrado
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hereditarias y metabólicas, entre otras, mientras que en las
causas infecciosas se han detectado agentes bacterianos, fún-
gicos, protozoarios y los más  frecuentes, los virales1,2. De
los últimos los más  relacionados con miocarditis fetal son
citomegalovirus, virus de la rubeola, herpesvirus, adenovi-
rus, enterovirus, parvovirus B19 y coxsackievirus, siendo este
último el más  común1,2.
Los hallazgos de la ecografía intrauterina, que orientan
hacia un posible diagnóstico de miocarditis, son paredes
del miocardio gruesas, hiperecogénicas, y miocardio con
pobre fracción de eyección, lo cual puede acompan˜arse de
insuﬁciencia tricuspídea3; si se evidencia hidrops fetal no
inmune sugiere una posible cardiopatía. Así mismo,  en un
feto hidrópico se puede observar edema en la piel y el cuero
cabelludo, ascitis, derrame pleural y pericárdico, polihidram-
nios, microcefalia o hidrocefalia, calciﬁcaciones hepáticas y/o
intracraneales y edema placentario3–8.
Según la etiología de la miocarditis, a nivel histopatológico
se pueden observar inﬁltrados inﬂamatorios por neutróﬁ-
los, linfocitos, macrófagos, plasmocitos, eosinóﬁlos y células
gigantes, así como focos hemorrágicos y en algunos casos
áreas de ﬁbrosis1. En miocarditis viral hay una mayor propor-
ción de inﬁltrado linfoide1,2.
En nuestro caso llama la atención la seropositividad para
parvovirus B19 en la madre. Este virus infecta solo a humanos,
tiene troﬁsmo por los glóbulos rojos y algunas otras células
como los cardiomiocitos4,6. A pesar de la amplia distribución
del virus en el mundo7, la incidencia de infección durante
el embarazo es cerca de 2,9%6. Tras la exposición materna
se documenta una infección del feto del 33%3,4. Aproxima-
damente el 27% de los fetos con infección pueden presentar
hidrops fetal no inmune5, y si esta ocurre antes de la semana
20, el riesgo de muerte intrauterina es del 14,8%, comparado
con el 2,3% después de dicha semana9–12.
A largo plazo se han documentado complicaciones en el
neonato como insuﬁciencia hepática, anemia con requeri-
miento de múltiples transfusiones, anomalías del sistema
nervioso central y en poca proporción fallo cardiaco secun-
dario a miocarditis6,8–12.
El parvovirus B19 tiene como receptor el antígeno P (glo-
bósido) presente en precursores eritroides y cardiomiocitos;
por un lado, induce muerte de las células progenitoras eri-
troides llevando a anemia e hidrops fetal no inmune; por
otro lado, al invadir las células cardiacas causa miocarditis,
fallo cardiaco y también hidrops fetal; además, al detenerse la
producción de eritrocitos se genera hematopoyesis hepática,
llevando como consecuencia a hipertensión portal, hipoalbu-
minemia y ascitis3,5,6,12. Durante las semanas de gestación 10
a 20 es cuando más  dan˜o produce al feto, pues es durante este
tiempo que ocurre el principal desarrollo de los precursores
eritroides y el parvovirus, al tener tropismo por estas células
y por la médula ósea, causa detención en la maduración de
dichas células3,5.
Debido a que no está claro cómo afecta el virus a las célu-
las miocárdicas, también se ha postulado que la miocarditis
podría ser producida por una reacción cruzada por epítopes
compartidos con el virus6,13,14.Se han documentado hallazgos histológicos producidos
por miocarditis por parvovirus B19 en el feto, como inﬂama-
ción intersticial, abundantes macrófagos y linfocitos, necrosis
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en parches rodeados por macrófagos y linfocitos T, dila-
tación de venas intramurales y vasculitis con inﬁltrado
linfocítico7. Otros hallazgos que han sido descritos son ﬁbro-
sis del conducto biliar con siderosis hepática e inclusiones
intranucleares en eritroblastos5. Los hallazgos histológicos
placentarios incluyen placenta hidrópica gruesa, abundante
inﬁltrado linfocítico e inclusiones virales15,16.
El diagnóstico de la infección en la madre se puede reali-
zar mediante la detección de anticuerpos IgM anti-B19V o IgG
anti-B19V después del séptimo día de infección, o con méto-
dos invasivos como PCR en líquido amniótico o suero fetal;
sin embargo, estos procedimientos no siempre son necesa-
rios para realizar el diagnóstico. En cuanto a la detección de
anticuerpos fetales tampoco se usan de rutina, pues su pre-
sencia dependerá de la semana en que sucede la infección,
porque la producción fetal de anticuerpos tipo IgM propios se
inicia después de la semana 22 de gestación6. Se recomienda
en embarazadas el seguimiento con ecografía, al menos cada
una a 2 semanas, hasta pasadas 12 semanas después de la
infección, y realizar doppler de la arteria cerebral media para
detectar anemia en el feto y evaluar la aparición de signos de
hidrops4,6.
En la actualidad no hay consenso para el tratamiento,
sin embargo, puede ser expectante en casos en los que el
hidrops o la anemia sean leves o estén mejorando6,17. En
otros casos puede ser necesaria transfusión intrauterina más
derivaciones toracoabdominales para corregir los derrames
pleural y pericárdico en casos de fetos con edad gestacio-
nal muy temprana; también se ha descrito la posibilidad de
usar inmunoglobulina intravenosa, que puede prevenir dan˜os
severos en el feto, así como el uso de altas dosis de dexame-
tasona con el ﬁn de ayudar a mantener estables los niveles de
hemoglobina6,8,18,19.
Es interesante este caso, porque a pesar de la amplia distri-
bución que tiene el parvovirus B19 en el mundo es muy poco
frecuente la infección del feto, y la miocarditis fetal producida
por este es aún más  rara. Debido al amplio control prenatal
con el que se cuenta en el momento, tal vez sea una entidad
que no vuelva a reportarse en el futuro.
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